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RESUMEN 
En el presente artículo, se reporta el caso clínico de un paciente canino, Golden 
Retriever, macho, entero de 7 años de edad, con historial de inapetencia de quince 
días de evolución y arcadas no productivas. De acuerdo a los hallazgos al examen 
clínico y en pruebas complementarias realizadas se diagnosticó una obstrucción 
intestinal, se realizó laparotomía exploratoria y enterectomia para extraer una 
neoplasia ubicada en duodeno. Posterior al tratamiento quirúrgico el paciente 
mostró mejoría significativa y fue dado de alta con recomendaciones. Se realizó 
análisis histopatológico de la masa extraída y el diagnóstico definitivo fue 
adenocarcinoma tubulopapilar duodenal. 
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ABSTRACT 
The present article, reports the clinical case of a canine, male entire of 7 years old, 
Golden Retriever patient, with a history of in-appetence of fifteen days of evolution 
and non-productive arcades. Based on the results of the clinical exam and the 
complementary test made, it was diagnosed with an intestinal obstruction. An 
exploratory laparotomy was made, and enterectomy was used to extract a neoplasia 
located on the duodenum. After the surgical treatment, the patient showed significant 
improvement and was discharged with recommendations. A histopathological 
analysis of the extracted mass was performed and the definitive diagnosis was 
duodenal tubulopapilar adenocarcinoma. 
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INTRODUCCIÓN  
Los tumores que se desarrollan en el 
tracto gastrointestinal son poco 
comunes en los perros y de etiología 
desconocida, representan menos del 
1% de todas las neoplasias reportadas 
en estudios; de estos tumores, el 68% 
corresponde a tumores malignos 
siendo el 53% de origen epitelial y el 
15% de origen mesenquimatoso 
(Hernandez, Naranjo & Aranzazu 
2008). La Organización Mundial de la 
Salud clasifica estos tumores de 
aspecto maligno en cinco categorías: 
carcinoma tubular, carcinoma 
escirroso, en anillo de sello, 
indiferenciando y carcinoma papilar 
(Ortiz, 2013; Patnaik, Hurvitz, & 
Johnson, 1980) 
Los adenocarcinomas son un tipo de 
cáncer que proviene de tejido epitelial 
glandular; el porcentaje de 
presentación de estas neoplasias 
fluctúa entre un 3 y un 4 % de las 
neoplasias gástricas; de estos, entre 
el 60 y el 70 % se consideran malignos  
(Buracco, 2014; Ortiz, 2013) siendo 
más frecuentemente encontrarlos a 
nivel colo-rectal en los caninos y en el 
intestino delgado en el caso de los 
felinos (Buracco, 2014). 
En general, la formación de este tipo 
de neoplasias se encuentra asociada 
a edades avanzadas aunque en 
algunos estudios se reporta un rango 
de edad más amplio; entre 3 y 16 
años. Adicionalmente, se menciona 
que existe predisposición sexual 
siendo más prevalente su 
presentación en machos y por lo 
general de las razas Pastor Alemán, 
Boxer, Poodle y Pastor Collie  (Hall, 
Simpson & Williams, 2012; Rodríguez-
Franco, Fernando; Carrasco, Violeta; 
Rodríguez & Susana; García Sancho, 
Mercedes; Sainz, 2009; Rodriguez, 
Sainz, Carrasco, Mancho & Benito, 
2012).  
Aunque su etiología no está bien 
definida, se ha postulado qué 
cualidades de la dieta, enfermedades 
inflamatorias intestinales crónicas y la 
acción de factores genéticos son 
predisponentes, sin embargo, hasta el 
momento no se ha logrado determinar 
una mutación genética común; se ha 
establecido que el 62% de los 
animales con tumoraciones presentan 
expresión disminuida del gen supresor 
de la proliferación celular p53, 
identificado como un marcador de 
cáncer y un factor de pronostico 
tumoral en caninos, y la sobre 
expresión de protooncogenes como el 
c-erB2 y c-myc que estimulan la 
proliferación celular incontrolada; no 
obstante no se ha confirmado ninguna 
relación entre estos factores y 
parámetros histopatológicos de 
malignidad (Carrasco & Benito, 2011; 
Eslava & Torres, 2007; Gamblin, 
Sagartz & Couto, 1997; Valle & 
Arauzo, 2006) 
Los signos clínicos que se observan 
en pacientes con tumores intestinales 
son: Pérdida de peso, disminución del 
apetito, vómito y diarrea con sangre, y 
en algunos casos es posible percibir 
una masa abdominal a la palpación 
(Fidalgo, 2003). Algunos tumores 
pueden generar una obstrucción 
parcial o completa; sin embargo en 
estadios tempranos no es posible 
diferenciar una gastroenteritis no 
especifica de un proceso cancerígeno 
gastrointestinal, es por esto que en 
ocasiones, una vez se diagnostica el 
adenocarcinoma, a menudo ya se 
encuentra en un estadio muy 
avanzado incluyendo metástasis 
linfática, del hígado, efusión 
abdominal e invasión de otros órganos 
adyacentes como pulmón 
(Hernandez, Gallon & Restrepo, 2007; 
PennVet Ryan Hospital, 2015). 
Para llegar al diagnóstico la valoración 
clinicopatologica permite evidenciar 
además de los signos clínicos, 
alteraciones sanguíneas como  
anemia microcitica hipocromica, 
nitrógeno ureico sanguíneo elevado, 
leucocitosis y monocitosis (Witrow, 
2009). Adicionalmente, ayudas 
diagnósticas como la ecografía 
permiten identificar, recolectar 
muestras y caracterizar estos 
tumores; la valoración histopatológica 
es necesaria para la clasificación y el 
diagnóstico definitivo de la neoplasia 
(Hall et al., 2012). Debido a la 
naturaleza focal de la enfermedad, la 
laparotomía exploratoria es la más 
indicada al permitir la corrección 
quirúrgica encontrando tumoraciones 
de aspecto firme, blanco grisáceo, 
causando un engrosamiento de toda 
la pared intestinal; en la mayoría de los 
casos sin ulceraciones (Ioan & Câtoi, 
2007). 
El tratamiento recomendado consiste 
en la remoción quirúrgica del tumor  
realizando una enterectomia que 
debería incluir un margen de 
resección de 4 a 8cm de intestino 
macroscópicamente sano; en casos 
donde no es posible retirar la 
neoplasia en su totalidad, aumenta 
significativamente el riesgo de que el 
intestino no sane apropiadamente y se 
pueda desarrollar un proceso séptico 
(Buracco, 2014; Fidalgo, 2003). 
Existen estudios para confirmar o 
negar los beneficios de la 
quimioterapia adyuvante, de allí 
perros tratados con agentes 
quimioterapéuticos como 
doxorrubicina, metilmorfolina-
doxorrubicina, carboplatino y 9-amino 
camptotecina reportan un periodo de 
supervivencia de más de 17 meses; 
además, los datos preliminares de un 
estudio retrospectivo muestran una 
significativa reducción en la incidencia 
de cáncer en perros con una historia 
de uso de AINES al inhibir la 
cicloxigenasa que por lo general se 
encuentra sobreexpresada en estos 
pacientes (Paoloni, Penninck & 
Moore, 2010; Patnaik et al., 1980; 
Witrow, 2009) 
El pronóstico en caninos es variable, 
en un estudio el tiempo de vida media 
para perros con evidencia histológica 
de metástasis fue de 
aproximadamente entre 3 meses y 1 
año con un tasa de supervivencia del 
20%; para perros sin evidencia de 
metástasis la vida media fue entre 10 
meses y 1 año con una tasa de 40.9% 
y aquellos pacientes sometidos a la 
escisión local del tumor presentaron 
un efecto positivo brindando un tiempo 
de vida de 22 meses en un 50% de los 
perros intervenidos (Paoloni et al., 
2010). 
REPORTE DE CASO 
A la clínica veterinaria U.D.C.A ingresó 
a consulta un paciente canino, Golden 
Retriever, macho entero de 7 años de 
edad, con plan de vacunación al día y 
última desparasitación en febrero del 
año 2017. El motivo de consulta fue 
inapetencia desde hacía 15 días, 
únicamente presentando consumo de 
agua. Durante la consulta, la 
propietaria manifestó aumento en la 
producción de orina acompañada de 
un color muy oscuro y la 
administración de 6 tabletas de 
Galgocal 600, enrofloxaciona 5ml 
subcutáneo por 5 días y 1ml de 
imidocarb. 
 
Al examen clínico general el paciente 
se encontró decaído, con leve 
aumento de la frecuencia cardiaca, 
frecuencia respiratoria, las 
membranas mucosas, la temperatura, 
el pulso y los nódulos linfáticos se 
encontraron dentro del rango de 
referencia; se evidenció la 
presentación de arcadas no 
productivas, distención abdominal en 
epigastrio y mesogastrio con 
resistencia a la palpación y una 
deshidratación del 8%. Inicialmente se 
propuso la realización de exámenes 
complementarios para guiar el 
diagnóstico y observar el estado 
clínico del paciente: Cuadro hemático, 
Alanino amino transferasa ALT, 
creatinina, nitrógeno ureico en sangre 
BUN y Urea, parcial de orina y 
radiografía abdominal (Imagen 1).  
 
Tabla 1. Resultados alterados en 
cuadro hemático 
PARAMETRO VALOR VALOR 
REFERENCIA 
Leucocitos  5.3 
x10^9/L 
6.0 a 14.6 
x10^9/L 
Albumina 38 g/L 25 a 36 g/L 
Valores de referencia tomados de: Nuñez 
Ochoa, 2007 
Tabla 2. Resultados alterados en 
química sanguínea 
PARAMETRO VALOR VALOR DE 
REFERENCIA 
Nitrógeno 
Ureico (BUN) 
51.4 
mg/dl 
5.9 - 22.2 
mg/dl 
Urea 18.30 
mmol/L 
2,1 - 7,91 
mmol/L 
Valores de referencia tomados de: Nuñez 
Ochoa, 2007 
Tabla 3. Resultados parcial de orina 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
En los resultados del cuadro hemático 
el paciente presentó una leucopenia 
relacionada con un desgaste continuo 
de células de defensa debido a la 
cronicidad del proceso inflamatorio 
presentado e hiperalbuminemia  
asociada a una hemoconcentración 
derivada del proceso de 
deshidratación moderado en el 
paciente (Tabla 1); se evidenció un 
aumento en las concentraciones de 
BUN y urea sérica (Tabla 2) 
relacionadas a una deficiencia en la 
perfusión renal causada por la 
deshidratación previamente 
mencionada (Juste & Carreton, 2015; 
Lorenz, Neer & DeMars, 2012; 
Romero & Guzmán, 2006). En el 
parcial de orina (Tabla 3) la presencia 
de bilirrubinas, pigmentos biliares y 
cristales de bilirrubina puede hacer 
referencia al ayuno prolongado que 
lleva el paciente o alguna alteración en 
el metabolismo hepático. Las 
radiografías de abdomen tanto en la 
vista ventro dorsal como en la latero 
lateral (Imagen 1) se observó 
desplazamiento de los órganos 
abdominales hacia caudal y una 
distención gástrica significativa.  
 
 
Imagen 1. Radiografía abdominal vista latero 
lateral. Contenido gástrico abundante, con 
acumulo significativo de gas (Flechas) y 
desplazamiento de órganos abdominales 
hacia caudal. 
Debido al estado clínico del paciente 
se decidió dejar en hospitalización 
brindando inicialmente tratamiento de 
soporte con una fluidoterapia 
calculada de acuerdo al grado de 
deshidratación (8%) y adicionalmente 
una dosis de mantenimiento manejada 
a 60ml/kg/día; se utilizó  
antibioticoterapia profiláctica con 
metronidazol (15mg/kg) vía 
intravenosa dos veces al día y 
alimentación estricta con Hill’s 
prescription diet lata I/D. Al día 
siguiente, se realizó una ecografía 
abdominal donde se evidenció 
significativa distención gástrica por 
acumulo de gas y contenido 
ecogénico (Imagen 2) lo cual generó 
dificultad para la observación de los 
demás órganos. Adicionalmente, 
cercano al riñón izquierdo fue posible 
evidenciar una estructura hiperecoica 
redondeada de aproximadamente 
1cm identificada como una posible 
neoplasia o cuerpo extraño (Imagen 
3). Teniendo en cuenta que el paciente 
no presentaba defecación y 
continuaba con la distención gástrica, 
se realizó un lavado gástrico bajo 
anestesia, se utilizó Propofol 
(3mg/kg), se extrajeron 
aproximadamente 2 litros de 
contenido gástrico color verde 
pastoso, en su mayoría líquido con 
algunas partículas de alimento 
degradado. Posterior a la eliminación 
parcial de la distención, mediante 
palpación fue posible percibir una 
estructura redondeada en epi-
mesogastrio y se decidió realizar 
laparotomía exploratoria. El paciente 
se premedicó con Fentanilo 
(0.01mg/kg) y Midazolam (0,2mg/kg); 
como inductor anestésico se utilizó  
Propofol (3mg/kg) y el mantenimiento 
anestésico se realizó con Isofluorano 
al 2%. 
 Imagen 2. Ecografía abdominal del paciente. 
Distención gástrica significativa con contenido 
liquido anecoico (Flecha). 
  
Imagen 3. Ecografía abdominal del paciente. 
Se evidencia estructura hiperecoica 
redondeada identificada como una posible 
neoplasia o cuerpo extraño (Cruces blancas). 
Se realizó una celiotomia media xifo 
retroumbilical y una inspección 
mediante manipulación manual 
evidenció una masa de 
aproximadamente 5cm X 6cm de 
diámetro y de consistencia dura que 
obstruía completamente el lumen del 
duodeno medio. Se realizó una 
enterectomia y se extrajo 
aproximadamente 9cm de duodeno 
donde se incluyó la masa 
mencionada; fue imposible aumentar 
el margen de tejido debido a que el 
borde proximal de la masa se 
encontraba bastante cerca al 
páncreas y se tomó solo 1cm de 
margen tisular. Posteriormente se 
realizó una enteroanastomosis 
término - terminal uniendo los bordes 
macroscópicamente sanos del 
intestino con un patrón de sutura 
simple continuo y cushing usando 
Vicryl 3.0; se comprobó que no 
existieran fugas en el área de la sutura 
con la prueba de permeabilidad y se 
realizó una omentalización de la zona. 
Adicionalmente, se evidenció la 
presencia de cuerpos extraños en el 
estómago por lo tanto se realizó una 
gastrotomía extrayendo algunos 
elementos redondeados de 
consistencia dura con apariencia 
similar a la de una papa; para concluir 
se realizó una gastrorrafia en patrón 
simple continuo seguido por Cushing 
con vicryl 3.0  y se verifica 
funcionalidad de la síntesis con una 
prueba de permeabilidad. Finalmente, 
se realizó lavado de la cavidad 
abdominal con Ringer Lactato a 
temperatura aproximada de 370 y se 
realizó síntesis de la pared abdominal 
con vicryl 1, en un patrón de sutura en 
X, simple continuo para tejido 
subcutaneo y finalmente patrón 
intradérmico con Vicryl 2.0.  
El paciente presentó una buena 
recuperación post anestésica y se le 
realizó un manejo los siguientes días 
de hospitalización con Metronidazol 
(15mg/kg), Cefalotina (20mg/kg), 
Tramadol (2mg/kg) e infusión de 
Mucosa compositum® (0.5ml) y 
Traumeel® en cloruro de sodio 0.9% y 
ringer lactato intercalando 
respectivamente con el fin de corregir 
el desequilibrio electrolítico derivado 
de la afectación y perdida de líquidos 
a nivel gastrointestinal. Durante el 
periodo post quirúrgico de 5 días se 
suministró alimentación blanda en 
pocas cantidades varias veces al día 
iniciando 24 horas después de la 
cirugía y consumo de agua mediante 
hielo aumentando la cantidad ofrecida 
de ambos elementos de forma 
gradual; al finalizar este periodo el 
paciente se dio de alta tras presentar 
una evolución significativa, constantes 
fisiológicas en rango y defecación 
normal confirmando efectivo tránsito 
intestinal. Se envió para la casa con 
metronidazol (15mg/kg), cefalexina 
(20mg/kg), traumeel, mucosa 
compositum y alimentación estricta 
con lata Hills I/D durante los siguientes 
días. 
La masa fue sometida a análisis 
histopatológico dando como resultado 
un crecimiento neoplásico maligno 
derivado del epitelio duodenal 
caracterizado por la formación de 
estructuras tubulares y túbulo 
papilares abarcando todas las capas 
que conforman el intestino (Imagen 4); 
dichas estructuras presentaron un 
patrón de crecimiento quístico con 
leve producción de mucina y células 
cilíndricas con citoplasma amplio 
(Imagen 5 y 6), escasos nucléolos y 
figuras mitóticas; obteniendo como 
diagnóstico definitivo un 
adenocarcinoma duodenal de tipo 
túbulo papilar. 
 
Imagen 4. Corte histopatológico duodenal. 
Crecimiento celular anormal proveniente del 
epitelio intestinal (1) formando estructuras 
tubulares (2) y túbulo papilares (3).  
 
Imagen 5. Corte histopatológico duodenal. 
Formación de estructuras quísticas con leve 
producción de mucina (1) 
1 
2 3 
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 Imagen 6. Corte histológico duodenal. 
Presencia de células cilíndricas, con 
citoplasma amplio eosinofilico, núcleos con 
polaridad basal y gran cantidad de tejido 
conectivo. 
Se programó control seis días 
posterior a su salida, en este el 
paciente presentó evolución 
significativa encontrándose en 
perfecto estado de salud y ánimo. Se 
da la recomendación de asistir con 
regularidad a controles hematológicos 
y adicionalmente se dio la indicación 
de ir cambiando gradualmente la 
alimentación hasta volver a su rutina 
alimentaria normal. 
DISCUSIÓN 
La predisposición a la formación de 
neoplasias duodenales está ligada a 
una serie de factores intrínsecos 
dentro de los que se encuentran la 
influencia de la edad, el sexo y la 
genética del animal. Respecto a la 
edad del paciente en relación con la 
presentación común de la enfermedad 
reportada en estudios donde se 
evaluaron 69 neoplasias intestinales 
en caninos, la mayoría de tumores 
encontrados fueron en perros 
menores de 10 años, teniendo una 
edad media de 9 años (Flores, 2000; 
Ioan & Câtoi, 2007; Spuzak et al., 
2017). El presente caso no entraría 
dentro de la categoría mencionada, 
sin embargo, existen reportes en los 
cuales la incidencia más alta para la 
formación de neoplasias 
gastrointestinales ocurre entre los 7 a 
8 años, confirmando así la 
presentación de estas anormalidades 
en pacientes de edades senior 
tempranas. 
Las diferencias que hay entre las 
distintas razas en cuanto al riesgo de 
desarrollar determinados tipos de 
neoplasias están bien identificadas en 
perros, algunos autores como  Dobson 
& Duncan, 2014; Patnaik et al., 1980 
reportan una alta incidencia en razas 
específicas como el Bóxer, Pastor 
Collie, Poodle y Pastor Alemán para la 
presentación de adenocarcinomas 
intestinales. El paciente tratado fue un 
canino de la raza Golden Retriever 
que aunque racialmente no se asocia 
directamente con la presentación de 
este tipo de tumoraciones, si se 
encuentra categorizada como una 
raza que presenta un alto riesgo de 
presentación de tumores en general 
sugiriendo la existencia de un posible 
componente genético, de carácter 
hereditario que los hace más 
susceptibles a este tipo de patologías 
(Witrow, 2009). Adicionalmente, de 
acuerdo a la mayoría de autores el 
sexo no representa un factor de 
riesgo, sin embargo algunas 
observaciones mencionan una alta 
incidencia en machos lo cual 
concuerda con el presente caso 
(Dobson & Duncan, 2014; Hall et al., 
2012; Rodríguez-Franco, Fernando; 
Carrasco, Violeta; Rodríguez & 
Susana; García Sancho, Mercedes; 
Sainz, 2009). 
La baja presentación de esta 
neoplasia podría deberse al rápido 
transito del intestino delgado, en 
comparación con el del colon, 
reduciendo así, la exposición de la 
mucosa a carcinógenos; además, el 
intestino delgado proximal contiene 
enzimas conocidas como 
detoxificadores de carcinógenos que 
podrían llegar a influenciar en la 
presentación de esta neoplasia. Sin 
embargo, la formación de 
adenocarcinomas a nivel duodenal se 
encuentra estrechamente relacionada 
con lesiones en el intestino del perro 
como pólipos adenomatosos benignos 
y neoplasias pedunculadas de 
comportamiento benigno las cuales 
suelen ser lesiones 
precarcinomatosas que 
posteriormente invaden la pared y se 
transforman finalmente en 
adenocarcinomas (Fischer, Lepe, 
Troncoso, Sandoval & Cherres, 2017; 
Goldman, 2010). Este tipo de 
comportamiento hace complicado su 
prevención o diagnóstico temprano, 
en este caso el desarrollo del cuadro 
clínico es de carácter crónico dando 
indicios de un posible crecimiento 
anormal que con el tiempo adquirió 
características de malignidad y generó 
obstrucción intestinal en el paciente 
tratado. 
Al momento del examen físico 
síntomas característicos de 
obstrucción por neoplasias como 
engrosamiento de asas intestinales, 
linfadenopatia mesentérica, vómito 
persistente y diarrea con sangre (Hall 
et al., 2012) no fueron evidenciados ni 
reportados en el paciente, sin 
embargo otros hallazgos como 
distención abdominal acompañada de 
arcadas históricas no productivas, 
pérdida de peso y disminución del 
apetito, de acuerdo con la literatura, 
son hallazgos asociados a retraso en 
el vaciado gástrico causados por 
alguna obstrucción por cuerpo extraño 
o masas (Hall et al., 2012); teniendo 
en cuenta esto, en este caso no fue 
posible descartar una obstrucción 
intestinal basados en el examen 
semiológico ya que los hallazgos 
mencionados previamente no eran 
directamente indicativos del problema 
presentado.  
La sospecha de una obstrucción 
intestinal la cual puede ser aguda, 
crónica, parcial o completa puede 
generar una serie de efectos adversos 
según sea su presentación, estos 
cambios están relacionados 
directamente con la perdida intestinal 
de líquido, inflamación intestinal 
secundaria y proliferación de bacterias 
intestinales; esta última genera que se 
administren fármacos antibacterianos 
de amplio espectro como el 
metronidazol para reducir las 
bacterias en el intestino y disminuir el 
riesgo de su paso hacia la circulación 
a través de la mucosa lesionada (Hall 
et al., 2012; Hernandez, 2010) tal 
como se realizó en el presente caso al 
ingreso y como tratamiento 
coadyuvante postquirúrgico. 
Frecuentemente se detectan vómitos, 
diarrea y perdidas de líquido en el 
tracto gastrointestinal secundarios a 
una masa neoplásica, estas 
alteraciones generan pérdidas de 
fluidos que a la larga se 
desencadenan en alteraciones 
electrolíticas por lo general asociadas 
a grandes pérdidas de cloro 
(Hipocloremia), potasio (Hipocalemia) 
y anormalidades acido-base; por este 
motivo debe mantenerse y corregirse 
la homeostasis hidroelectrolítica y 
acido básica, preferiblemente basados 
en resultados de laboratorio (Rejas, 
Fidalgo, Goicoa, & Montaña, 2001). Si 
no es posible obtener los valores, el 
manejo inicial se debe realizar con 
soluciones isotónicas de reemplazo, 
idealmente el Ringer lactato 
adicionando 20 mEq/L de cloruro de 
potasio y en casos de alcalosis por 
obstrucción pilórica o duodenal 
proximal se debe suplementar con 
cloruro de sodio al 0.9% (Hernandez, 
2009). En el presente caso no se 
realizó medición de electrolitos y 
gases arteriales; sin embargo se 
utilizó manejo de fluidoterapia 
intercalada tal y como se menciona en 
la literatura. 
El uso de ayudas diagnósticas 
complementarias como la 
hematología, ecografía y radiografía 
simple en este caso permitieron  
descartar patologías 
gastrointestinales de origen no 
neoplásico, al no presentar 
alteraciones que dieran indicio del 
desarrollo de un proceso parasitario, 
bacteriano, inmunológico e 
inflamatorio diciente de otro tipo de 
patología intestinal; adicionalmente el 
aprovechamiento de herramientas 
como el lavado gástrico, recomendada 
en casos de distención abdominal 
(Hernandez, 2010),  permitió una 
descompresión inicial que a su vez dio 
la oportunidad de identificar por medio 
de palpación, estructuras ajenas al 
organismo tal como en el presente 
caso.  
El intestino delgado se divide en tres 
partes: Duodeno, yeyuno e íleon, que 
radiológicamente resultan 
indiferenciables, únicamente es 
posible distinguir la primera parte del 
duodeno en una radiografía realizada 
en una proyección ventro dorsal; por 
esta razón con frecuencia se utiliza la 
radiografía contrastada con sulfato de 
bario para probar un diagnóstico 
definitivo de obstrucción intestinal 
evidenciando la misma los siguientes 
15 a 30 min post administración en 
caso de afectar estómago, píloro y 
duodeno o en 60 min para evaluar el 
resto de las porciones intestinales 
(Slatter, 2006; Torres, 2014). En este 
caso no fue necesario utilizar esta 
herramienta ya que después de la 
descompresión inicial y la palpación 
abdominal el diagnóstico de una 
posible masa o cuerpo extraño era aún 
más evidente, sin embargo es 
importante tenerla dentro del margen 
de posibles ayudas diagnósticas. 
En los exámenes sanguíneos, de 
acuerdo a la literatura,  es posible 
encontrar una anemia microcitica 
hipocromica, nitrógeno ureico 
sanguíneo elevado en un 13%, 
cambios en el leucograma que 
incluyen leucocitosis con desviación a 
la izquierda y monocitosis en el 25% 
de los casos, hipoproteinemia y 
elevación de enzimas hepáticas, en 
concreto la fosfatasa alcalina en un 15 
a un 33% resultado de una 
concurrente insuficiencia renal, 
absorción tras sangrado intestinal o 
deshidratación (Witrow, 2009). En el 
caso de este paciente al no presentar 
como tal una afectación directamente 
en el riñón sino una alteración 
hemodinámica (Hipovolemia) derivada 
de una deshidratación y causante de 
la hipoperfusión renal los hallazgos 
encontrados serán relacionados con la 
misma encontrando 
hemoconcentración y por ende 
hiperalbuminemia, y por otro lado 
aumento de productos nitrogenados 
como BUN y urea sin alteración de la 
tasa de filtración glomerular sin  
evidenciar un incremento en los 
valores de creatinina (Haschek, 
Rousseaux & Wallig, 2010).  
En caninos, una reacción de 2 ó 3 
cruces para la bilirrubina dentro del 
uroanálisis es considerada anormal 
cuando existe una concentración 
moderada de la orina (1.020 a 1.035); 
en caso de ser así este proceso puede 
ser consecuencia de una enfermedad 
intrahepática primaria, una 
obstrucción biliar extrahepática o 
procesos de inanición y/o ayunos 
prolongados (Chew & Disartola, 1998; 
Haschek et al., 2010). En este caso 
sería necesario la realización de 
pruebas de funcionalidad hepática 
como medición de pigmentos biliares, 
albumina en suero, colesterol, glucosa 
y fosfatasa alcalina que permitan 
descartar una posible enfermedad 
hepática, colestasis o si por el 
contrario efectivamente esas 
alteraciones están directamente 
relacionadas con el ayuno que 
presentó el paciente  
Factores como la deshidratación, la 
ingesta de dietas hiperproteicas, el 
sangrado gastrointestinal y todas 
aquellas situaciones en las que 
aumenta el catabolismo proteico tales 
como infecciones, fiebre, estados de 
inanición; así como algunos fármacos 
(tetraciclinas, corticoides o 
azatioprina) pueden provocar 
incrementos en las concentraciones 
de urea y BUN (Cortadellas & 
Fernández del Palacio, 2012). En este 
caso el aumento de los productos 
nitrogenados en sangre se encuentra 
estrechamente relacionado al proceso 
de deshidratación que presentaba el 
paciente, causante de una azotemia 
pre-renal como consecuencia de una 
hipoperfusión renal. Adicionalmente, 
es importante resaltar que la 
realización de exámenes de control 
postquirúrgicos permiten verificar la 
verdadera evolución del paciente y 
corroborar que los hallazgos 
anormales no permanecen  posterior a 
la resolución de la patología 
descartando así el inicio de una 
posible enfermedad renal en el 
paciente (Chew & Disartola, 1998; 
Cossa & Fernandez, 2006; Lorenz et 
al., 2012). 
El tratamiento recomendado en este 
tipo de neoplasias consiste en la 
resección quirúrgica de la misma 
realizando una celiotomia por la línea 
media ventral incidiendo desde el 
apéndice xifoides hasta el pubis; 
eliminar la masa dejando márgenes de 
4 a 8cm de tejido aparentemente sano 
y finalizar con una anastomosis 
termino-terminal; es recomendable 
previa a la incisión del intestino tomar 
biopsia de los ganglios linfáticos 
mesentéricos y de otros órganos 
adyacentes con el fin de descartar 
posibles procesos metastasicos 
(Fossum, 2008). En el paciente 
únicamente fue posible tomar un 
margen tisular de 1cm debido a la 
estrecha cercanía que presento la 
masa al páncreas lo cual no permitió 
realizar un rango más amplio que 
brindara mayor seguridad. 
Dentro del proceso quirúrgico 
realizado en intestino, el omento juega 
un papel importante en la cicatrización 
intestinal ya que proporciona 
hermeticidad a la anastomosis, 
incrementa el aporte vascular, 
establece un drenaje linfático 
temprano, estimula la formación de 
tejido de granulación y ayuda a 
prevenir algún tipo de infección 
(Williams & Niles, 2012). En este caso 
la omentalización realizada en el 
paciente brinda un apoyo esencial 
durante el proceso de recuperación al 
actuar como una barrera de protección 
evitando así la formación de 
adherencias que retrasen o dificulten 
el proceso de regeneración endotelial 
y adicionalmente favorecer la nutrición 
del segmento intervenido permitiendo 
una cicatrización pronta. 
Las células neoplásicas se 
caracterizaron en este caso por ser 
cilíndricas formando estructuras 
tubulares y túbulo papilares, núcleos 
con polaridad basal y cromatina 
densa; características que 
concuerdan con lo reportado en la 
literatura. Las células poseían un 
citoplasma eosinofilico generado por 
la tinción con hematoxilina-eosina, sin 
embargo algunos autores reportan la 
presencia de citoplasma basofilico 
(Hall et al., 2012) 
El uso de fármacos homeopáticos 
como el Traumeel® que actúa como 
modulador de la inflamación, 
disminución del dolor, antiedematoso, 
estimulante de reparación tisular y 
regenerativo con especificidad para 
los tejidos blandos; junto con la 
mucosa compositum® actuando como 
regulador de la inflamación de las 
mucosas y refuerzo orgánico de las 
mismas (efecto regenerativo) generan 
un efecto coadyuvante junto con la 
alopatía en pacientes 
gastrointestinales proporcionando una 
analgesia y regeneración tisular 
apropiada (Salazar, Rioja & Martinez, 
2014). Adicionalmente, tienen la 
capacidad de ser utilizados por largos 
periodos de tiempo sin causar efectos 
adversos, problema que puede 
generar en algunas ocasiones el uso 
de elementos como los AINES que 
aunque favorecen a disminuir la 
incidencia cancerígena al inhibir la 
cicloxigenasa, también puede generar 
fácilmente daño sobre la mucosa 
gastroduodenal al disminuir la síntesis 
de prostaglandinas (Paoloni et al., 
2010; Ruano, 2013), en este caso se 
buscó evitar seguir lesionando la 
mucosa y por tal motivo no se tuvieron 
en cuenta para su uso como agentes 
analgésicos y antiinflamatorios. 
Dentro de los cuidados post 
quirúrgicos se ha demostrado que 
alimentar a los pacientes desde el 
principio promueve una rápida 
restauración de la motilidad intestinal 
normal a través del reflejo vagal que 
da como resultado la liberación de 
hormonas gastrointestinales y la 
subsiguiente restauración de la 
motilidad intestinal, el hecho de 
retrasar la alimentación simplemente 
promueve el íleo y priva a los 
enterocitos de la glutamina, que es su 
principal fuente de energía 
(Charlesworth, 2011; Williams & Niles, 
2012); por ende, pueden ofrecerse 
pequeñas cantidades de agua durante 
las primeras 12 horas, seguidas de 
pequeñas pero frecuentes porciones 
de dieta blanda o dieta medicada 
altamente digestibles que aseguren la 
fácil absorción de los nutrientes como 
se realizó con el paciente durante todo 
su proceso postquirúrgico.  
Aunque es importante tener en cuenta 
que otras terapias complementarias 
pueden contribuir a la adecuada 
evolución del paciente, el uso de 
terapia quimioterapéutica a dosis 
máximas toleradas es una 
herramienta que ha demostrado su 
eficacia en distintos tumores; sin 
embargo, no ha habido avances 
importantes en los últimos años y la 
supervivencia en tumores tratados con 
quimioterapia se ha mantenido a lo 
largo de los últimos 20 años, sin 
mejoras a pesar de nuevos fármacos 
citostáticos y nuevos protocolos (Biller 
et al., 2016; Vicario, 2016). En este 
caso se explicó y ofreció tratamiento 
adicional quimioterapéutico a los 
propietarios del paciente pero este fue 
rechazado. 
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